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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻋﺮوق ﻗﻠﺒﯽ از ﺷﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﻋﻠﻞ ﻣـﺮگ و ﻣـﯿﺮ و 
ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ در ﮐﺸﻮرﻫﺎی ﺻﻨﻌﺘﯽ و در ﺣﺎل ﺗﻮﺳ ــﻌﻪ ﺑـﻪ ﺷـﻤﺎر 
ﻣﯽروﻧﺪ)1(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    ﺗﺎﮐﻨﻮن ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ زﯾﺎدی از ﺟﻤﻠﻪ ﺳﯿﮕﺎر ﮐﺸﯿﺪن، ﻓﺸـﺎر 
ﺧﻮن ﺑﺎﻻ، ﭼﺮﺑﯽ ﺧﻮن ﺑﺎﻻ، دﯾ ــﺎﺑﺖ ﺷـﯿﺮﯾﻦ و زﻣﯿﻨـﻪ ﻓـﺎﻣﯿﻠﯽ 
ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻗﻠﺒـﯽ ﺑـﺮای ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ  
 
 
 
ﭼﮑﯿﺪه  
    ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻗﻠﺒﯽ ـ ﻋﺮوﻗﯽ از ﺷﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﻋﻠﻞ ﻣﺮگ و ﻣﯿﺮ و ﻧﺎﺗﻮاﻧﯽ در ﮐﺸﻮرﻫﺎی ﺻﻨﻌﺘﯽ و در
ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ)از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﺮان( ﻣﯽﺑﺎﺷﻨﺪ. در ﻣﻮرد اﯾﻦ ﻣﻄﻠ ــﺐ ﮐـﻪ ”آﯾـﺎ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑـﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠـﻮری
ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻗﻠﺒﯽ ﻣﻄﺮح ﺑﺎﺷﺪ ﯾﺎ ﻧﻪ؟“ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠ ــﻒ ﺑـﻪ
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺘﻔﺎوﺗﯽ رﺳﯿﺪهاﻧﺪ. اﯾﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ در ﮐﺸﻮر ﻣﺎ از ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻﯾﯽ ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ
اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ، ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ اﯾﻦ راﺑﻄﻪ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓ ــﺖ. اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﻘﻄﻌـﯽ ـ ﺗﺤﻠﯿﻠـﯽ
روی 162 ﻧﻔﺮ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. 131 ﻧﻔﺮ از آنﻫﺎ ﮐﻪ در ﺑﺨ ــﺶ UCC ﺑﺴـﺘﺮی ﺑﻮدﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﮔـﺮوه
”ﻣﻮرد“ و 031 ﻧﻔﺮ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺷ ــﺎﻫﺪ از ﺑﯿﻤـﺎران ﺑﺨﺶﻫـﺎی ﺟﺮاﺣـﯽ و ارﺗـﻮﭘـﺪی ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎنﻫﺎی
داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ. در ﻫﺮ ﮔــﺮوه وﺟـﻮد ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑـﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠـﻮری ﺑـﻪ
روش AZILE و ﺑﺮاﺳﺎس ﺗﯿﺘﺮ GgI ﺳﺮم ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺑﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از ﺗﺴـﺖﻫﺎی t و
erauqs-ihc و ﻣﺪلﻫﺎی ﺧﻄـﯽ ﻋﻤﻮﻣـﯽ ﻣـﻮرد ﺗﺠﺰﯾـﻪ و ﺗﺤﻠﯿـﻞ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓـﺖ. درﺻـﺪ ﺟﻨﺴـﯿﺖ و
ﺷﻐﻞﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻒ در 2 ﮔﺮوه ﻣﻮرد و ﺷﺎﻫﺪ ﯾﮑﺴــﺎن ﺑـﻮد. ﺑﯿﻤـﺎران)ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد( از ﺳـﻦ و وزن
ﺑﯿﺶﺗﺮ)100/0<P( و ﺳﻮاد ﮐﻢﺗﺮی)200/0=P( ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔ ــﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﺑﺮﺧـﻮردار ﺑﻮدﻧـﺪ. درﺻـﺪ
اﻓﺮاد ﺳﯿﮕﺎری و ﻧﯿﺰ اﻓﺮاد دارای ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ ﻫﻢ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﯿﺶﺗ ــﺮ ﺑـﻮد)100/0<P(. درﺻـﺪ
اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠﻮری در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر 3/65% و در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 8/34% ﺑـﻮد ﮐـﻪ
اﯾﻦ اﺧﺘﻼف ﭘﺲ از ﺣﺬف اﺛﺮ ﻣﺨﺪوشﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﺳﻦ، وزن و ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻠﺒـﯽ، ﺑـﺎز
ﻫﻢ ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮد. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه وﺟﻮد ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻗﻠﺒ ــﯽ ﺑـﺎ ﻋﻔﻮﻧـﺖ
ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠﻮری ارﺗﺒ ــﺎط آﻣـﺎری ﻣﻌﻨـﯽدار و ﻣﺴـﺘﻘﯿﻤﯽ دارد)171/0=r و 220/0=P( و ﻋﻔﻮﻧـﺖ
ﻗﺒﻠﯽ ﺑﺎ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠﻮری ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻋﻤﺪه ﺑﺮای ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻗﻠﺒﯽ ﻣﻄﺮح ﻧﯿﺴﺖ.   
         
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:   1 – ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠﻮری   2 – ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ  3 – ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﻠﺒﯽ
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪای اﺳﺖ از ﭘﺎﯾﺎن ﻧﺎﻣﻪ دﮐﺘﺮ ﭘﺮوﯾﺰ ﺣﻘﯿﻘﺖ ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ درﺟﻪ دﮐﺘﺮای ﺗﺨﺼﺼﯽ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎی داﺧﻠﯽ ﺑ ــﻪ راﻫﻨﻤـﺎﯾﯽ دﮐـﺘﺮ اﻣﯿﺮﺣﺴـﯿﻦ ﻓﻘﯿـﻬﯽ ﮐﺎﺷـﺎﻧﯽ، ﺳـﺎل
2831. 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر اﯾﻤﻨﯽﺷﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان، ﺗﻬﺮان. 
II( اﺳﺘﺎدﯾﺎر و ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﮔﻮارﺷﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان.  
III( ﻣﺘﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی داﺧﻠﯽ. 
VI( ﭘﺰﺷﮏ ﻋﻤﻮﻣﯽ، ﻣﺸﺎور ﻣﺘﺪوﻟﻮژی و آﻣﺎر، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل(. 
 V( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه ﭘﺰﺷﮑﯽ اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان. 
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ﺷﺪه اﺳﺖ)2(. ﺑﻌﻀﯽ از ﺑﯿﻤﺎران ﻗﻠﺒﯽ ﻫﯿﭻ ﮔﻮﻧﻪ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮی 
ﻧﺪارﻧﺪ اﻣﺎ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎﯾﯽ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾ ــﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ، 
ﺳﯿﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮ وﯾﺮوس، ﻫﺮﭘﺲ ﺳﯿﻤﭙﻠﮑﺲ و ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠـﻮری 
ﻧﻘﺸﯽ در اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ)1و 7-3(.  
    در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽﻫﺎ ﻧﻘﺶ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ در ﺑﯿﻤﺎریﻫ ــﺎی 
ﻋـﺮوق ﻗﻠﺒـــﯽ ﺑﯿـــﺶ از ﺳﺎﯾـــﺮ ﻋﻔﻮﻧﺖﻫـــﺎ ﻣﻄـﺮح ﺷــﺪه 
اﺳﺖ)1، 4و 5(.  
    ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت زﯾـــﺎدی ﻧﻘـــﺶ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘـــﺮ ﭘﯿﻠـﻮری را ﺑــﻪ 
ﻋﻨــﻮان ﯾــﮏ ﻋﺎﻣــﻞ ﺧﻄــﺮ اﺣﺘﻤﺎﻟــﯽ ﺑﺮای ﻋــﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ 
ﻣـــﻮرد ﺑﺮرﺳـــﯽ ﻗ ـــﺮار دادهاﻧــــﺪ)01-8(. در اﻏﻠــﺐ اﯾــﻦ 
ﺗﺤﻘﯿﻘــﺎت، ﻧﻘــﺶ ﻋﻔﻮﻧــــﺖ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘــــﺮ ﭘﯿﻠــــــﻮری در 
ﺑﯿﻤﺎریﻫــﺎی ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـــﺮ از ﻧﻈـــﺮ آﻣـﺎری ﻣﻌﻨـــﯽدار 
ﻧﺒﻮده اﺳﺖ.   
    ﻫﻢ ﭼﻨﯿـﻦ ﻗـﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـﻪ اﺳـﺖ ﮐـﻪ در ﺑﯿـﺶ از 09% آنﻫــﺎ 
درﺻـﺪ ﻣـﻮارد ﻣﺜﺒـﺖ ﺗﯿ ـــﺘﺮ آﻧﺘﯽﺑــﺎدی ﺿــﺪ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑــﺎﮐﺘﺮ 
ﭘﯿﻠﻮری)GgI( در ﮔ ــﺮوه ﺑﯿﻤـﺎر ﺑﯿـﺶ از ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﺑـﻮده 
اﺳﺖ)3، 7و 61-11( و ﺗﻨﻬﺎ در ﺗﻌﺪاد اﻧﺪﮐ ــﯽ از ﺗﺤﻘﯿﻘـﺎت ﺗﻌـﺪاد 
ﻣﻮارد ﻣﺜﺒﺖ GgI ﺿﺪ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠــﻮری در ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ 
ﺑﯿﺶ از ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪه ﺑﻮد)71(.  
    در ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت دﯾﮕﺮی، ﻧﻘـــﺶ اﯾـﻦ ﻋﻔﻮﻧـﺖ در ﺑﯿﻤﺎریﻫـﺎی 
ﻋــﺮوق ﮐﺮوﻧــﺮ ﻗــﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟــﻪ ﺑــﻮده اﻣــﺎ ﺑﻌــﺪ از ﺗﻌﺪﯾــﻞ 
ﮐﺮدن)tsujda( ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮاﻣــﻞ ﺧﻄــﺮزا، ﻧﻘــﺶ آن ﺿﻌﯿـــﻒ 
ﺷﺪه ﺑﻮد)1، 4، 5و 12-81(.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت دﯾﮕـﺮی ﻧـﯿﺰ وﺟـﻮد دارﻧـﺪ ﮐـﻪ ﻧﻘــﺶ ﻋﻔﻮﻧــﺖ 
ﻫﻠﯿﮑﻮﺑـﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠـﻮری را در اﯾﺠـــﺎد ﺑﯿﻤﺎریﻫــﺎی ﻋـــــﺮوق 
ﮐﺮوﻧـــﺮ ﺑـﻪ ﻋﻨـــﻮان ﯾـــﮏ ﻋﺎﻣـــﻞ ﺧﻄـــﺮ ﻣﻬـــﻢ ﺑﯿـ ـــﺎن 
ﮐﺮدهاﻧــﺪ)8و 52-22(.  
    ﻣﮑﺎﻧﯿﺴــﻢ ﺑﯿﻤﺎریزاﯾـــﯽ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑـﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠـﻮری و ﺳ ـــﺎﯾﺮ 
ﻋﻮاﻣـﻞ ﻋﻔﻮﻧـﯽ از ﺟﻤﻠـﻪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾـﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ و ﺳ ـــﯿﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮ 
وﯾـﺮوس ﻫﻨـﻮز ﺑـﻪ ﻃـﻮر دﻗﯿـﻖ ﺛـﺎﺑﺖ ﻧﺸـﺪه اﻣـﺎ در اﻏﻠ ـــﺐ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت، ﺑـﺮ ﻧﻘـﺶ واﮐﻨﺶﻫـﺎی اﯾﻤﻨـﯽ از ﻃﺮﯾــﻖ اﻓﺰاﯾــﺶ 
واﮐﻨﺶﻫـﺎی ﻓـﺎز ﺣـﺎد از ﺟﻤﻠـﻪ ﺑـﺎﻻ رﻓﺘـﻦ PRC، اﻓﺰاﯾـــﺶ 
ﻓﯿﺒﺮﯾﻨــﻮژن و اﻓﺰاﯾــﺶ ﻟﯿﭙﯿـ ـــﺪ و اﺛـﺮات آنﻫـﺎ ﺑـﺮ دﯾـﻮاره 
ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﺗﺎﮐﯿﺪ ﺷﺪه اﺳﺖ)6-3، 31، 22و 62(.  
    ﻧﻘﺶ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠﻮری در اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎریﻫ ــﺎی ﮔﻮارﺷـﯽ 
ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﮔﺎﺳﺘﺮﯾﺖﻫﺎی ﻣﺰﻣﻦ و زﺧﻢﻫﺎی ﭘﭙﺘﯿﮏ ﻣﻌ ــﺪه و 
دوازدﻫﻪ اﻧﺴﺎن ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه اﺳﺖ)92-72(. ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ارﺗﺒـﺎط آن 
ﺑﺎ ﭘﯿﺪاﯾﺶ آدﻧﻮﮐﺎرﺳﯿﻨﻮم و ﻟﻨﻔـﻮم ﻣﻌـﺪه ﻣـﻮرد ﺗﻮﺟـﻪ ﻗـﺮار 
ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ)03و 13(.  
    اﯾﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ ارﺗﺒﺎط ﻣﺘﻘﺎﺑﻠﯽ ﺑـﺎ وﺿﻌﯿـﺖ ﺑﻬﺪاﺷـﺘﯽ ﺟﺎﻣﻌـﻪ 
دارد ﺑﻪ ﻃ ــﻮری ﮐـﻪ در ﮐﺸـﻮرﻫﺎی ﺟـﻬﺎن ﺳـﻮم و از ﺟﻤﻠـﻪ 
اﯾﺮان از ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻﯾﯽ ﺑﺮﺧﻮردار اﺳﺖ)23(.  
    ﭘﯿﺪاﯾﺶ اﯾﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ در دوران ﮐﻮدﮐﯽ ﺑـﻮده و ﺑـﺎ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﺳﻦ ﺷﯿﻮع آن ﻧﯿﺰ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ)53-33(.  
    در ﺗﻌﺪادی از ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه، ﺑﻪ دﻟﯿـﻞ ﻣﺘﻌـﺪد ﺑـﻮدن 
ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﻠﺒﯽ و اﺣﺘﻤ ــﺎﻻً اﺛـﺮات ﻫﻠﯿﮑﻮﺑـﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠـﻮری ﺑـﺮ 
آنﻫﺎ، ﻧﻘﺶ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠﻮری ﺑــﺮ ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ ﺑـﻪ ﻃـﻮر 
دﻗﯿﻖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ)11، 21، 61، 22و 52( در ﻧﺘﯿﺠﻪ در اﯾﻦ 
ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺳﻌﯽ ﺷﺪ ﺗﺎ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ ﺗـﺎ ﺣـﺪ اﻣﮑـﺎن ﯾـﺎ 
ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﯾﺎ ﺣﺪاﮐــﺜﺮ ﯾـﮏ ﻋـﺎﻣﻞ ﺧﻄـﺮ ﻗﻠﺒـﯽ 
داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    اﯾــــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـ ــــﻪ ﺑـــــﻪ ﺻــــﻮرت ﻣﻘﻄﻌــﯽ ـ ﺗﺤﻠﯿﻠــﯽ 
)lanoitceS ssorC citylanA( ﺑﯿﻦ ﺳ ــﺎلﻫﺎی 0831-8731 
در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎنﻫﺎی آﻣﻮزﺷﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان در 
ﺗﻬﺮان اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.  
    ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﯿﺮی ﺑـ ـــﻪ روش ﻏﯿﺮاﺣﺘﻤﺎﻟـــﯽ و از ﻧـــﻮع آﺳـﺎن 
ﺑﻮد.  
    ﺑﺎ ﭘﯿﺶﻓـﺮض 50/0=α، 08%=rewoP، 77%=1P)درﺻـــﺪ 
ﺑﯿﻤﺎران دارای ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوق ﻗﻠﺒـــﯽ و دارای ﺗﯿ ــﺘﺮ GgI ﺑـﻪ 
ﻧﻔﻊ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑ ــﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠـﻮری( و 95%=2P)درﺻـﺪ ﺑﯿﻤـﺎران ﻓـﺎﻗﺪ 
ﺑﯿﻤــﺎری ﻋــﺮوق ﻗﻠﺒـــــﯽ و دارای ﺗﯿﺘــــﺮ GgI ﺑــﻪ ﻧﻔـــﻊ 
ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠﻮری()32( و ﺑ ـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣـﻮل ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ 2 
ﻧﺴﺒﺖ، ﺣﺪاﻗﻞ ﺣﺠـﻢ ﻧﻤﻮﻧـﻪ در ﻫـﺮ ﮔـﺮوه 031 ﻧﻔـﺮ ﺑـﺮآورد 
ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺑﯿﻤـﺎران از اﻓـﺮاد ﺑﺴـﺘﺮی در ﺑﺨﺶﻫـﺎی UCC اﻧﺘﺨــﺎب 
ﺷﺪﻧﺪ.  
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    ﺑﺮاﺳﺎس ﺷﺮح ﺣﺎل، ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﻧﻮار ﻗﻠﺐ)GKE( و اﻓﺰاﯾﺶ 
آﻧﺰﯾﻢﻫـﺎی ﻗﻠﺒـﯽ)HDL، KPC، TSA(، ﻧـﻮع ﺑﯿﻤـﺎری ﻗﻠﺒــﯽ 
آنﻫﺎ ﯾﻌﻨﯽ ﺳﮑﺘﻪ ﻗﻠﺒـﯽ)IM=noitcrafnI laidracoyM( ﯾـﺎ 
آﻧﮋﯾﻦ ﺻ ــﺪری ﻧـﺎﭘـﺎﯾﺪار)AU:anignA elbatsnU( ﺗﻌﯿﯿـﻦ 
ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﮔﺮوه ﺷﺎﻫـــﺪ ﻧـــﯿﺰ از ﺑﯿﻤــﺎران ﺑﺨﺶﻫــﺎی ﺟﺮاﺣــﯽ و 
ارﺗﻮﭘﺪی از ﻫﻤﺎن ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن و ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻫـﻢ زﻣـﺎن اﻧﺘﺨـﺎب 
ﺷـﺪ.  
    ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎی اﻧﺘﺨﺎﺑﯽ ﺑﺮای ورود ﺑﯿﻤﺎران و اﻓﺮاد ﺷــﺎﻫﺪ ﺑـﻪ 
اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﺷـﺎﻣﻞ داﺷـﺘﻦ ﮐﻢﺗﺮﯾـﻦ ﻋ ـــﺎﻣﻞ ﺧﻄــﺮ ﺑــﺮای 
DHC)esaesiD traeH yranoroC( و ﺗﻤﺎﯾﻞ ﺑﻪ ﺧـﻮن دادن 
ﺑﻮد، ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﺳﻦ ﺑﺎﻻی 03 ﺳﺎل داﺷﺘﻨﺪ و ﺳــﺎﺑﻘﻪای از 
زﺧﻢ ﻣﻌﺪه ﯾﺎ ﺧﻮنرﯾﺰی ﮔﻮارﺷﯽ در آنﻫﺎ وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ. در 
ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻣﻮارد ذﮐﺮ ﺷـﺪه ﻧﺪاﺷـﺘﻦ ﺳـﺎﺑﻘﻪای از 
ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﯾﺎ ﺳﮑﺘﻪ ﻣﻐﺰی ﻧﯿﺰ ﺟﻬﺖ ورود ﺑ ـﻪ 
ﻃﺮح ﻻزم ﺑﻮد.  
    ﺗﻤـﺎم اﻓ ـــﺮادی ﮐــــﻪ وارد ﻃـــــﺮح ﻣﯽﺷﺪﻧـــــﺪ ﻓـــﺮم 
ﺟﻤـﻊآوری اﻃﻼﻋـﺎت ﺷﺎﻣـــﻞ ﺳــــﻦ، ﺟﻨـﺲ، وزن، ﺷ ــﻐﻞ، 
ﺳـﻄﺢ ﺗﺤﺼﯿـﻼت و ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄــﺮ ﺑﯿﻤــﺎری ﻗﻠﺒــﯽ ﺗﮑﻤﯿــﻞ 
ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﻫﻢ ﭼﻨﯿــــﻦ ﻧﻤﻮﻧــ ــــﻪ ﺧـــــﻮن ﺟــﻬﺖ ﺑﺮرﺳــﯽ ﺗﯿــﺘﺮ 
آﻧﺘﯽﺑــﺎدی ﺿــﺪ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑــﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠ ــــﻮری)GgI( ﺑـــﻪ روش 
اﻟﯿﺰا)AZILE از ﻧـﻮع LBI( ﺑـﻪ ﯾــــﮏ ﻣﺮﮐـﺰ آزﻣﺎﯾﺸـﮕﺎﻫﯽ 
ﻣﻌﺘﺒــﺮ ﻓﺮﺳﺘﺎده ﻣﯽﺷــﺪ و ﻣﻮاردی ﮐﻪ ﺗﯿ ــﺘﺮ GgI ﻣﺴـﺎوی 
ﯾـﺎ ﺑﯿﺶﺗـــﺮ از 1/0 ﺑـ ــــﻮد، ﻣﺜﺒــــﺖ در ﻧﻈـــــﺮ ﮔﺮﻓﺘــــﻪ 
ﻣﯽﺷـــﺪ.  
    در ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ اﻃﻼﻋﺎت از ﺷﺎﺧﺺﻫﺎی ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ، ﻧﻤ ــﺎ، 
اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر، درﺻـﺪ و ﺗﺴـﺖﻫﺎی آﻣـﺎری t، erauqs-ihc، 
ﺿﺮﯾﺐﻫﺎی ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ihp، ate و ﺟﻬﺖ ﺣﺬف اﺛ ــﺮ ﻣﺨـﺪوش 
ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ از ledom raenil lareneG etairavinU 
ﺑﻪ ﮐﻤﮏ ﻧﺮماﻓﺰار 00/11 SSPS اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽداری در ﺗﻤـﺎم ﻣـﻮارد ﮐﻢﺗـﺮ از 50/0 در ﻧﻈـﺮ 
ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﭘﺎیﺑﻨﺪی ﺑ ــﻪ اﺻـﻮل اﻋﻼﻣﯿـﻪ ﻫﻠﺴـﯿﻨﮑﯽ در ﺗﻤـﺎم 
ﻣﻮارد ﻃﺮح رﻋﺎﯾﺖ ﮔﺮدﯾﺪ.  
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    در اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ 761 ﻧﻔــﺮ)46%( از اﻓـﺮاد ﻣﺮد ﺑﻮدﻧـﺪ و 
در راﺑﻄـﻪ ﺑـﺎ ﺗﯿــﺘﺮ GgI ﺿــﺪ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑــﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠــﻮری، 211 
ﻧﻔﺮ)9/24%( ﺗﯿﺘﺮ ﻣﺜﺒﺖ و 941 ﻧﻔﺮ)1/75%( ﺗﯿﺘﺮ ﻣﻨﻔﯽ داﺷﺘﻨﺪ.  
    78 ﻧﻔـﺮ)3/33%( ﺧﺎﻧـﻪدار، 63 ﻧﻔـﺮ)8/31%( ﮐــﺎرﻣﻨﺪ، 131 
ﻧﻔﺮ)2/05%( دارای ﺷﻐﻞ آزاد و 7 ﻧﻔﺮ)7/2%( ﺑﯽﮐﺎر ﺑﻮدﻧﺪ.  
    از ﻧﻈﺮ ﺳــﻄﺢ ﺗﺤﺼﯿـﻼت 611 ﻧﻔـﺮ)4/44%( ﺑﯽﺳـﻮاد، 98 
ﻧﻔــﺮ)1/43%( دارای ﺗﺤﺼﯿــﻼت اﺑﺘﺪاﯾ ــــﯽ، 41 ﻧﻔـــﺮ)4/5%( 
راﻫﻨﻤﺎﯾﯽ، 33 ﻧﻔﺮ)6/21%( دﯾﭙﻠ ــﻢ و 9 ﻧﻔـﺮ)4/3%( ﻟﯿﺴـﺎﻧﺲ و 
ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﻮدهاﻧــﺪ. درﺻـﺪ ﺟﻨﺴـﯿﺖ و ﺷـﻐﻞﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ در 2 
ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر و ﺷ ــﺎﻫﺪ اﺧﺘـﻼف ﻣﻌﻨـﯽداری ﻧﺪاﺷـﺖ. ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 
ﺳﻨﯽ اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر 38/45)53/65-23/35( ﺳﺎل و ﮔ ــﺮوه 
ﺷﺎﻫﺪ 86/74)16/94-67/54( ﺳﺎل ﺑﻮد ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ آﻣﺎری اﯾﻦ 
اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽدار ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)833/0=ate و 100/0<P(.  
    ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ وزن اﻓـﺮاد ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎر 96/86)49/96-54/76( 
ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم و ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 35/56)17/66-53/46( ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﺑـﻮد 
ﮐـﻪ در اﯾـﻦ راﺑﻄ ـــﻪ اﺧﺘــﻼف آﻣــﺎری ﻣﻌﻨــﯽداری وﺟــﻮد 
داﺷﺖ)122/0=ate و 100/0<P(.  
    ﺳﻄـﺢ ﺗﺤﺼﯿـﻼت در ﮔ ـــﺮوه ﺑﯿﻤــﺎر و ﺷــﺎﻫﺪ ﻣﺘﻔــﺎوت 
ﺑﻮد)200/0=P(، ﺑﻪ ﻃﻮری ﮐﻪ ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد ﺑﯽﺳ ــﻮاد در ﮔـﺮوه 
ﺑﯿﻤﺎر و اﻓﺮاد دارای ﺳﻄﺢ ﺗﺤﺼﯿﻼت ﺑﺎﻻﺗﺮ در ﮔ ــﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ 
ﺑﯿﺶﺗﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ ﺑﻌﻀﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻧﯿﺰ ﺑﯿﻦ 2 
ﮔﺮوه اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﺎ ﻫﻢ داﺷﺘﻨﺪ ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ ﮐﻪ 92% از 
اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺗﻨﻬﺎ 9/6% از اﻓــﺮاد ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ 
ﺳﯿﮕﺎری ﺑﻮدﻧ ــﺪ. 1/22% از ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎر در ﺑﺮاﺑـﺮ 3/21% از 
ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﺎﻻ داﺷﺘﻨﺪ.  
    9/84% از اﻓـﺮاد ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎر در ﺑﺮاﺑـﺮ 8/08% از ﮔ ـــﺮوه 
ﺷﺎﻫﺪ ﻓﺎﻗﺪ ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﻠﺒﯽ ﺑﻮدﻧﺪ)100/0<P(.  
    درﺻـﺪ اﻓـﺮاد دارای ﺗﯿـﺘﺮ ﻣﺜﺒـﺖ GgI ﺿـﺪ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑ ـــﺎﮐﺘﺮ 
ﭘﯿﻠﻮری در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر 3/65% و در ﮔﺮوه ﺷــﺎﻫﺪ 8/34% ﺑـﻪ 
دﺳﺖ آﻣﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ اﺧﺘﻼف از ﻧﻈﺮ آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒ ــﻮد. اﯾـﻦ 
اﺧﺘﻼف ﭘﺲ از ﺣﺬف اﺛﺮ ﻣﺨﺪوش ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﺳ ــﻦ و 
وزن و ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺑﺎز ﻫﻢ ﻣﻌﻨ ــﯽدار ﻧﺒـﻮد. در ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎر 
3/06% از اﻓﺮاد GgI ﻣﺜﺒﺖ، ﻣﺮد و 7/93% زن ﺑﻮدﻧﺪ.  
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    اﯾﻦ ﻣﻘﺎدﯾﺮ در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 4/96% و 6/03% ﺑ ــﻪ 
دﺳﺖ آﻣﺪ. ﻧﺴﺒﺖ ﻣﺮد ﺑﻪ زن ﺑﺎ GgI ﻣﺜﺒﺖ، در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ 
ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽداری ﻧﺪاﺷﺖ. ﺑﯿ ــﻦ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳـﻨﯽ 
اﻓـﺮاد GgI ﻣﺜﺒـﺖ در ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎر و اﻓـﺮاد ﻓـﺎﻗﺪ GgI ﺿ ــﺪ 
ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠﻮری اﺧﺘﻼف آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽداری ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ.  
    در ﻫﺮ دو ﮔ ــﺮوه، وﺟـﻮد ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ ﺑﯿﻤـﺎری ﻗﻠﺒـﯽ ﺑـﺎ 
ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑـﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠـﻮری ارﺗﺒ ـــﺎط آﻣــﺎری ﻣﻌﻨــﯽدار و 
ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﯽ داﺷﺖ)171/0=r، 220/0=P( ﺑـﻪ ﻃـﻮری ﮐـﻪ ﺗﻌـﺪاد 
ﺑﯿﺶﺗــﺮی از اﻓــﺮاد دارای ﻋــﺎﻣﻞ ﺧﻄ ــــﺮ، دارای ﻋﻔﻮﻧـــﺖ 
ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠﻮری ﺑﻮدﻧﺪ.  
    در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳــﯽ 6/07% از ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ دﭼـﺎر 
ﺳـﮑﺘﻪ ﻗﻠﺒـﯽ)IM( ﺷـﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ ﻣـﺮد و 4/92% از آنﻫ ـــﺎ زن 
ﺑﻮدهاﻧــﺪ ﮐــﻪ اﯾــﻦ اﺧﺘــﻼف از ﻧﻈــﺮ آﻣـــﺎری ﻣﻌﻨـــﯽدار 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ)862/0=r، 200/0=P(. از ﻧﻈﺮ ﻧﻮع ﺑﯿﻤ ــﺎری ﻗﻠﺒـﯽ در 
ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر، 901 ﻧﻔﺮ)3/38%( دﭼ ــﺎر ﺳـﮑﺘﻪ ﻗﻠﺒـﯽ)IM( و 22 
ﻧﻔﺮ)7/61%( دﭼﺎر آﻧﮋﯾﻦ ﺻﺪری ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار )A.U( ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ.  
    از ﻧﻈﺮ ﺳﻨﯽ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران، ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ IM و اﻓـﺮاد ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ 
آﻧﮋﯾﻦ ﺻ ــﺪری ﻧـﺎﭘـﺎﯾﺪار)AU( اﺧﺘـﻼف آﻣـﺎری ﻣﻌﻨـﯽداری 
وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ.  
    در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳ ــﯽ، اﮔـﺮ ﭼـﻪ درﺻـﺪ اﻓـﺮادی ﮐـﻪ 
ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠﻮری در آنﻫﺎ ﻣﺜﺒ ــﺖ ﺑـﻮد در آﻗﺎﯾـﺎن ﺑﯿـﺶ از 
ﺧﺎﻧﻢﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ، اﯾﻦ اﺧﺘــﻼف از ﻧﻈـﺮ آﻣـﺎری ﻣﻌﻨـﯽدار 
ﻧﺒﻮد. در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻧﯿﺰ ﭼﻨﯿﻦ وﺿﻌﯿﺘ ــﯽ وﺟـﻮد داﺷـﺖ. در 
ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨـﯽداری ﺧﺎﻧﻢﻫـﺎ از ﺳـﻮاد ﮐﻢﺗـﺮی 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻗﺎﯾﺎن ﺑﺮﺧـﻮردار ﺑﻮدﻧـﺪ)543/0=r، 400/0=P( اﻣـﺎ 
در ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ، ﭼﻨﯿـﻦ ارﺗﺒـﺎﻃﯽ وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ. در ﮔـﺮوه 
ﺑﯿﻤﺎران، 73 ﻧﻔﺮ)5/34%( از آﻗﺎﯾﺎن ﺳﯿﮕﺎری ﺑﻮدﻧﺪ، در ﺣــﺎﻟﯽ 
ﮐﻪ 1 ﻧﻔﺮ از ﺧﺎﻧﻢﻫﺎ)2/2%( ﺳﯿﮕﺎر ﻣﯽﮐﺸﯿﺪ.  
    از ﺳﻮی دﯾﮕﺮ درﺻﺪ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑـﻪ ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن ﺑـﺎﻻ در 
آﻗﺎﯾﺎن 9 ﻧﻔﺮ)6/01%( و در ﺧﺎﻧﻢﻫﺎ 02 ﻧﻔــﺮ)5/34%( ﺑـﻮد ﮐـﻪ 
اﯾﻦ اﺧﺘﻼف از ﻧﻈﺮ ﻧﻮع ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄــﺮ ﺑﯿـﻦ 2 ﮔـﺮوه ﺟﻨﺴـﯽ از 
ﻧﻈﺮ آﻣﺎری ﻣﻌﻨﯽدار ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ)100/0<P(.  
    در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر، ﻧﻮع ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻠﺒﯽ ﯾﺎ وﺟــﻮد ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ 
ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻠﺒﯽ ﺑﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠ ــﻮری ارﺗﺒـﺎﻃﯽ 
ﻧﺪاﺷﺖ. در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران، ﻣﺮدان ﺑ ــﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﯽداری ﺳـﻦ 
ﮐﻢﺗﺮی ﻧﺴﺒـﺖ ﺑﻪ زﻧـﺎن داﺷـﺘﻨﺪ)481/0=ate، 320/0=P( اﻣـﺎ 
در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ اﺧﺘﻼﻓــﯽ از ﻧﻈـﺮ ﺳـﻦ ﺑﯿـﻦ 2 ﺟﻨـﺲ وﺟـﻮد 
ﻧﺪاﺷﺖ.  
 
ﺑﺤﺚ 
    در زﻣﯿﻨــــﻪ وﺟــــــﻮد ارﺗﺒـــــﺎط ﺑﯿـــــﻦ ﻣﯿﮑـــــﺮوب 
ﭘﯿﻠﻮری)irolyP retcabocileH:PH( و ﺑﯿﻤﺎریﻫـﺎی ﻋـﺮوق 
ﮐﺮوﻧﺮ)esaesiD yretrA yranoroC:DAC( ﻧﮑـﺎت ﻣـﻬﻤﯽ 
وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از: 1- PH و DAC در ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺷـﺎﯾﻊ 
ﻫﺴﺘﻨﺪ 2- ﺷﯿﻮع ﻫﺮ دو ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻦ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽﯾﺎﺑﺪ 3- ﺑﺎ 
ﺷﺮاﯾﻂ اﻗﺘﺼﺎدی ـ اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ راﺑﻄﻪ ﻧﺰدﯾﮏ دارﻧﺪ)63(.  
    در ﺻﻮرت اﺛﺒﺎت وﺟﻮد راﺑﻄﻪ ﺑﯿﻦ PH و DAC، ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ 
ﺑﻪ درﻣﺎن ﺳــﺎده و ﻣﻮﺛـﺮ ﺑـﺮای PH، ﻣﯽﺗـﻮان ﻣـﯿﺰان ﺑـﺮوز 
DAC را ﮐﺎﻫﺶ داد.  
    از ﺳﻮی دﯾﮕﺮ، اﺣﺘﻤﺎل ﺗﻬﯿﻪ واﮐﺴﻦ PH ﻧ ــﯿﺰ وﺟـﻮد دارد 
ﮐﻪ ﻣﯽﺗﻮان در دوران ﮐﻮدﮐﯽ از آن اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﻮد زﯾــﺮا PH 
اﻏﻠﺐ در دوران ﮐﻮدﮐﯽ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽﮔﺮدد)63(.  
    از ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎی ﻣﺰﻣــﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﯾــﯽ ﮐــﻪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻋﻮاﻣـﻞ 
ﻣﺪاﺧﻠﻪﮔﺮ در DAC، ﻣﻄﺮح ﺷﺪهاﻧــﺪ ﻣﯽﺗـﻮان ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﺑـﺎ 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ، ﺳﯿﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮ وﯾﺮوس و ﻫﺮﭘــﺲ ﺳـﯿﻤﭙﻠﮑﺲ 
وﯾﺮوس –1 اﺷﺎره ﮐﺮد.  
    PH ﻧﯿﺰ ﮐﻪ از دوران ﮐﻮدﮐﯽ ﮐﻮﻟﻮﻧﯿﺰه ﺷﺪه ﻣﻤﮑ ــﻦ اﺳـﺖ 
ﺑﺎ DAC در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎﺷﺪ)1، 3، 4، 5و 7(. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪای ﮐ ــﻪ ﺑـﻪ 
روش ﻣﻮرد ـ ﺷﺎﻫﺪی در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن آﻣﻮزﺷــﯽ retsecieL 
layoR در ﺳﺎل 4-3991 ﺟﻬﺖ ﺗﻌﯿﯿـﻦ ارﺗﺒـﺎط PH و ﺳـﮑﺘﻪ 
ﻗﻠﺒﯽ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓ ــﺖ)63(، ﺑﯿﻤـﺎران از اﻓـﺮادی ﮐـﻪ دﭼـﺎر IM 
ﺷﺪه و در UCC ﺑﺴﺘﺮی ﺑﻮدﻧﺪ)243 ﻧﻔ ــﺮ( و ﮔﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ از 
اﻓـﺮاد ﻣﻼﻗـﺎت ﮐﻨﻨـﺪه در ﺑﺨـﺶ داﺧﻠـﯽ و ﺟﺮاﺣـﯽ ﮐـﻪ ﻓ ــﺎﻗﺪ 
ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻠﺒﯽ ﺑﻮدﻧﺪ)632 ﻧﻔﺮ( اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﺮاﺳــﺎس ﻧﺘـﺎﯾﺞ 
ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه در ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎر 2/06% و در ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ 
9/55% ﺳﺮوﻟﻮژی ﻣﺜﺒﺖ)GgI( ﺑﺮ ﺿﺪ PH وﺟﻮد داﺷﺖ ﮐ ــﻪ 
اﯾﻦ اﺧﺘﻼف ﺣﺘﯽ ﭘﺲ از ﺣﺬف ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﻣﺨﺪوش ﮐﻨﻨﺪه ﻧـﯿﺰ 
ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮده اﺳﺖ.  
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    در ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺣــﺎﺿﺮ درﺻــﺪ اﻓــﺮاد دارای ﺳ ـــﺮوﻟﻮژی 
ﻣﺜﺒـﺖ)GgI( ﺿـﺪ PH در ﮔـﺮوه ﺑﯿﻤـﺎر 3/65% و در ﮔ ـــﺮوه 
ﺷﺎﻫﺪ 8/34% ﺑﻮده اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ اﺧﺘــﻼف ﭘـﺲ از ﺣـﺬف اﺛـﺮ 
ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﻣﺨﺪوش ﮐﻨﻨﺪه ﻫﻢ ﭼﻨﺎن از ﻧﻈﺮ آﻣ ــﺎری ﻣﻌﻨـﯽدار 
ﻧﺒﻮد.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ enobhtaR ﺗﻨﻬﺎ اﻓ ــﺮادی ﮐـﻪ دﭼـﺎر IM ﺷـﺪه 
ﺑﻮدﻧﺪ ﺗﺤﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨ ــﺪ)63( اﻣـﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ 
اﻓﺮادی ﮐﻪ دﭼﺎر IM و AU ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر ﻗـﺮار 
داده ﺷـــﺪﻧﺪ. ﻫـــﻢ ﭼﻨﯿـــﻦ اﻓ ـــــﺮاد ﮔــــﺮوه ﺷــــﺎﻫﺪ در 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ)6991(enobhtaR از ﻣﻼﻗﺎﺗﯽﻫﺎی ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺨﺶﻫ ـﺎی 
داﺧﻠﯽ و ﺟﺮاﺣﯽ)73( ﺑﻮدﻧﺪ اﻣﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ از ﺑﯿﻤ ــﺎران 
ﺳﺎﯾﺮ ﺑﺨﺶﻫﺎ ﺑﺠﺰ ﺑﺨﺶ داﺧﻠﯽ اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪﻧﺪ ﮐـﻪ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ 
ﻣﯽرﺳـﺪ اﻧﺘﺨـﺎب اﻓـﺮاد ﺷـﺎﻫﺪ از ﺑﯿﻤـﺎران ﺳــﺎﯾﺮ ﺑﺨﺶﻫــﺎ 
ﻣﻨﺎﺳﺐﺗﺮ از ﻣﻼﻗﺎت ﮐﻨﻨﺪﮔﺎن ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ ﺑﺎﺷـﺪ 
زﯾـﺮا اﻓﺮادﺑﺴـﺘﺮی در ﯾـﮏ ﺑﯿﻤﺎرﺳ ـــﺘﺎن از ﻧﻈــﺮ اﺳــﺘﺮس، 
ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎی ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ و ﺑﺴﯿﺎری از ﺷﺮاﯾﻂ ﻫﻤﺮاه دﯾﮕﺮ ﺑـﻪ 
ﻫﻢ ﻧﺰدﯾﮏﺗﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ اﻧﺘﺨﺎب اﻓﺮاد ﺑﯿﻤـﺎر و 
ﺷﺎﻫﺪ از ﯾﮏ ﻣﻨﻄﻘﻪ، ﺗــﺎ ﺣـﺪی ﺗﻔـﺎوت اﻗﺘﺼـﺎدی ـ اﺟﺘﻤـﺎﻋﯽ 
)cimonoce-oicoS( ﺑﯿﻦ اﯾــﻦ دو ﮔـﺮوه را از ﺑﯿـﻦ ﺑـﺮد در 
ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺷﺎره ﺷﺪه)63( اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ رﻋـﺎﯾﺖ ﻧﺸـﺪه 
ﺑﻮد. ﺑﺎ وﺟﻮد ﺗﻔﺎوتﻫﺎی ﻣﻮﺟﻮد ﺑﯿﻦ 2 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺷ ــﺒﺎﻫﺖﻫﺎی 
ﻣﻮﺟﻮد ﺑﯿﻦ اﯾﻦ دو، ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ را ﺗﺎ ﺣﺪ زﯾﺎدی اﻣﮑﺎنﭘﺬﯾـﺮ 
ﻣﯽﺳﺎزد.  
    ﻫﺮ دو ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ روی ﺑﯿﻤـﺎران ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎنﻫﺎی آﻣﻮزﺷــﯽ 
اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﻮد. روش ﺗﻌﯿﯿﻦ اﺑﺘﻼ ﺑ ــﻪ ﻋﻔﻮﻧـﺖ PH)ﺑـﻪ روش 
ﺳﺮوﻟﻮژی ASILE( و IM ])ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی GCE ﺷﺎﻣﻞ اﻓﺰاﯾﺶ 
ﻗﻄﻌﻪ TS و ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻮج T و ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﻮج Q ﭘــﺎﺗﻮﻟﻮژﯾـﮏ( و 
اﻓﺰاﯾـﺶ آﻧﺰﯾﻢﻫـﺎی ﻗﻠﺒـﯽ)TOGS، HDL، ([ ﯾﮑﺴـﺎن ﺑــﻮده 
اﺳﺖ. ﺑﺎ اﯾﻦ ﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺴ ــﺒﺖ ﺑـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﻮرد 
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ، درﺻﺪ اﻓﺮاد دارای ﻋﻔﻮﻧﺖ PH ﭼﻪ در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎر و 
ﭼﻪ در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﮐﻢﺗﺮ ﺑﻮد، در ﻫﺮ دو ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺑﯿـﻦ DHC 
و PH راﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﯽداری وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ.  
    در ﻫﺮ دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﯿﺘﺮ آﻧﺘﯽﺑﺎدی GgI ﺿﺪ PH در ﮔ ــﺮوه 
ﺑﯿﻤﺎر ﺑﯿﺶ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ اﻣﺎ اﯾﻦ ﺗﻔ ــﺎوت ﻣﻌﻨـﯽ 
دار ﻧﺒـﻮده اﺳـﺖ. ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ yarruM)73( و ﺑﻌﻀـﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت 
ﻣﺸﺎﺑﻪ دﯾﮕﺮ ﻧﯿﺰ)3، 7و 61-11(ﺗﺄﯾﯿﺪ ﮐﻨﻨﺪه اﯾﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﻫﺴﺘﻨﺪ.  
    در اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت ﺑـﺮای ﺗﺸـﺨﯿﺺ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑـﺎﮐﺘﺮ ﭘﯿﻠـﻮری 
اﻏﻠـــﺐ روش ﺳﺮوﻟــﻮژی)GgI( ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮده ﺷــﺪه ﺑﻮد اﻣﺎ 
در ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت از ﺗﺴﺖ اوره ﺗﻨﻔﺴـﯽ)aeru-C31()51( 
ﯾــﺎ اﻧﺪوﺳ ــــﮑﻮﭘـــﯽ و ﻫﯿﺴـــﺘﻮﻟﻮژی و ﺗﺴــــــﺖ اورهآز 
ﺳﺮﯾﻊ)tset esaeru dipaR( اﺳﺘﻔﺎده ﺷـﺪه ﺑـﻮد)11( و ﺑـﺮای 
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوﻗﯽ ﻗﻠﺒﯽ ﻧﯿﺰ اﻏﻠﺐ، ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎی ﺗﺸﺨﯿﺺ 
ﺳﻪ ﮔﺎﻧﻪ)ﺗﺎرﯾﺨﭽﻪ، ﺗﻐﯿﯿﺮات GCE و اﻓﺰاﯾﺶ آﻧﺰﯾﻢﻫﺎی ﻗﻠﺒﯽ( 
ﺑﻪ ﮐﺎر ﺑﺮده ﺷﺪه ﺑﻮد.  
    ﻫﻤﺎن ﮔﻮﻧﻪ ﮐﻪ در روش ﺑﺮرﺳﯽ ذﮐﺮ ﺷﺪ، در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤـﺎر 
و ﺷﺎﻫﺪ، اﻓﺮاد دارای ﺣﺪاﻗﻞ ﺗﻌﺪاد ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﻠﺒ ــﯽ اﻧﺘﺨـﺎب 
ﺷﺪﻧﺪ.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ اﻓﺮادی ﮐﻪ ﺑﻌﻀﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ از 
ﺟﻤﻠﻪ ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ و ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺑﺎﻻ و دﯾﺎﺑﺖ ﺷـﯿﺮﯾﻦ داﺷـﺘﻨﺪ 
وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺪﻧﺪ و ﺷﺎﯾﺪ ﯾﮑ ــﯽ از ﻣﺤﺪودﯾﺖﻫـﺎی ﻣﻮﺟـﻮد 
در اﯾﻦ ﻃﺮح ﻧﯿﺰ ﺣﺬف اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺟﻬﺖ ﮐﻢﺗـﺮ ﮐـﺮدن ﻋﻮاﻣـﻞ 
ﻣﺨﺪوش ﮐﻨﻨـﺪه و ﻧﺘﯿﺠـﻪﮔـﯿﺮی ﺑـﻬﺘﺮ ﺑﺎﺷـﺪ ﺑﻨـﺎﺑﺮاﯾﻦ اﺛـﺮات 
ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ و ﺑ ــﺮ ﺑﯿﻤﺎریﻫـﺎی ﻋـﺮوق ﻗﻠﺒـﯽ 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺸﺪ.  
    در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺑــﻪ ﻋﻠــﺖ اﻧﺘﺨــﺎب ﮔــﺮوه ﺧــﺎﺻﯽ از 
اﻓﺮاد)دارای ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﮐﻢﺗ ــﺮ( در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ، ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﻧـﯿﺰ ﺗﺤـﺖ 
ﺗﺎﺛﯿﺮ اﯾﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻗﺎﺑﻞ ﮔﺴﺘﺮش ﺑـﻪ ﻫﻤﯿـﻦ اﻓـﺮاد 
اﺳﺖ. اﯾﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ اﺧﺘﻼفﻫﺎی ﻣﻮﺟــﻮد ﺑﯿـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت را ﺗﻮﺟﯿﻪ ﮐﻨﺪ.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺨﺘﻠﻔـﯽ ﮐــﻪ در اﯾــﻦ زﻣﯿﻨــﻪ روی اﻓــﺮاد ﺑــﺎ 
ﻣﺤﺪودهﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠ ــﻒ ﺳﻨـــﯽ از ﺟﻤﻠـــﻪ 94-03 ﺳـﺎل)01( و 
95-04 ﺳﺎل اﻧﺠﺎم ﺷـﺪه)12( ﻫـﻢ ﭼﻨﯿـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ ﮐـﻪ 
روی اﻓﺮاد 07-03 ﺳﺎل ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ، ارﺗﺒﺎط ﺿﻌﯿﻔﯽ 
را ﺑﯿﻦ DHC و PH در ﺳﻨﯿﻦ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ.  
    ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﯽ ﮐﻪ ﻣﻌﺘﻘﺪ ﺑﻪ وﺟﻮد ارﺗﺒ ــﺎط ﺑﯿـﻦ اﯾـﻦ 2 ﺑﯿﻤـﺎری 
ﻫﺴـﺘﻨﺪ، ﺷـﯿﻮع ﺑﯿﺶﺗـﺮ PH را در اﻓـﺮاد دﭼــﺎر AU و IM 
ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﺷﺎﻫـــﺪ)ﻓﺎﻗــــﺪ ﺑﯿﻤــﺎری ﻗﻠﺒــــﯽ( ﺑﯿــﺎن 
ﮐﺮدهاﻧﺪ)6و 52-22(.  
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    از ﺟﻤﻠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ kezaineiP و ﻫﻤﮑﺎران)52( ﮐﻪ ﺑـﻪ وﺟـﻮد 
راﺑﻄﻪ ﻗﻮی ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎریﻫــﺎی ﻋـﺮوق ﻗﻠﺒـﯽ و ﺳـﯿﺘﻮﮐﯿﻦﻫﺎﯾﯽ 
ﻧﻈﯿﺮ 6-LI ﯾﺎ α-FNT در زﻣﯿﻨـﻪ PH اﺷـﺎره ﮐﺮدهاﻧـﺪ. اﯾـﻦ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﻌﺘﻘـﺪ اﺳـﺖ ﮐـﻪ PH ﺑـﺎ اﻓﺰاﯾـﺶ ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ و ﺗﺠﻤــﻊ 
ﭘﻼﮐﺖﻫﺎ ﺳﺒﺐ اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎری در ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ ﻣﯽﺷـﻮد. در 
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 5/18% ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﺎ DAC در ﻣﻘـﺎﺑﻞ 15% اﻓـﺮاد 
ﺷﺎﻫﺪ، آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ PH داﺷﺘﻨﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ اﺧﺘﻼف ﺑﺎرز ﺑ ــﻮده 
اﺳﺖ)3/4:RO(.  
    اﯾﻦ ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎ ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ ﮐﻪ راﺑﻄﻪای ﻗـﻮی ﺑﯿـﻦ DAC و 
ﻋﻔﻮﻧﺖ PH وﺟﻮد دارد.  
    ﻋﻔﻮﻧﺖ PH ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗـﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـﻬﯽ ﻣﻮﺟـﺐ اﻓﺰاﯾـﺶ ﺧﻄـﺮ 
DAC ﺑﻪ ﺧﺼﻮص زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ آﻧﺘﯽﺑﺎدی GgI ﺿﺪ PH و ﻧﯿﺰ 
ﺿﺪ AgaC وﺟﻮد دارد، ﻣﯽ ﺷــﻮد. ﺷـﯿﻮع ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﮔﻮﻧـﻪﻫﺎی 
ﺳﯿﺘﻮﺗﻮﮐﺴـﯿﮏ PH ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـــﺖ ﻣﻮﺟــﺐ اﻓﺰاﯾــﺶ روﻧــﺪ 
آﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز از ﻃﺮﯾـﻖ ﯾـﮏ واﮐﻨـﺶ اﻟﺘـﻬﺎﺑﯽ داﯾﻤ ـــﯽ روی 
دﯾﻮاره ﻋﺮوق ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ ﺷﻮد.  
    ﻧﮑﺘﻪ ﻗ ــﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـﻪ اﯾـﻦ ﮐـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ akswezcbarG و 
ﻫﻤﮑـﺎران)6( ﺑﯿـﺎن ﺷـﺪه اﺳ ـــﺖ ﮐــﻪ ﻋﻮاﻣــﻞ ﺧﻄــﺮ ﺷــﺎﯾﻊ 
آﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز ﺗﻨـﻬﺎ در 05% ﻣــﻮارد، ﻋــﺎﻣﻞ اﯾﺠــﺎد ﮐﻨﻨــﺪه 
اﺗﯿﻮﻟﻮژی را ﺗﻮﺟﯿﻪ ﻣﯽﮐﻨﺪ و ﺗﻨــﻬﺎ در 04% ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﺘﻌـﺎدل 
ﮐـﺮدن ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄـﺮ ﺳـﺒﺐ ﻣـﻬﺎر آﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز ﻣـﯽﮔــﺮدد 
ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﺟﺴﺘﺠﻮ ﺟﻬﺖ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺟﺪﯾﺪ را ﺿـﺮوری 
داﻧﺴﺘﻪاﻧﺪ.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻓﺮﺿﯿﻪﻫﺎی اﻟﺘﻬﺎب ـ ﻋﻔﻮﻧﯽ )ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﻧﻘﺶ 
ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺗﻮﺳﻂ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮیﻫـﺎ( و ﺷـﯿﻮع ﻓـﺮاوان 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ، PH و ﺳﯿﺘﻮﻣﮕﺎﻟﻮ وﯾﺮوس، اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮیﻫﺎ 
از ﺟﻤﻠــﻪ ﻣﺸــﮑﻮکﺗﺮﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮیﻫـــﺎی ﻣﻮﺛـــﺮ در اﯾﺠـــﺎد 
ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ.  
    ﻃﺒﻖ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 07-06% ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳ ــﮑﺘﻪ ﻗﻠﺒـﯽ و 
06-05% ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ آﻧﮋﯾﻦ ﺻﺪری ﭘﺎﯾﺪار و ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار در ﻣﻘﺎﺑﻞ 
ﺗﻨﻬﺎ 51-21% ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ، ﺗﯿﺘﺮ ﺑﺎﻻی آﻧﺘﯽﺑ ــﺎدی ﺿـﺪ PH و 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ داﺷﺘﻪاﻧﺪ.  
    دو ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﻧ ــــﯿﺰ در راﺑﻄـــﻪ ﺑـــﺎ اﺛـــﺮ آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿـــﮏ 
)nicymortozA و nicymortixoR( در ﺑـﺮوز ﺳـﻨﺪرمﻫﺎی 
ﺣﺎد ﮐﺮوﻧﺮ ﺑﻌﺪ از IM و AU اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮ اﺳـﺎس 
آنﻫـﺎ در ﭘـﯽﮔﯿﺮیﻫـﺎی ﺑﻌـﺪی اﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎران ﮐـﺎﻫﺶ ﻗ ـــﺎﺑﻞ 
ﻣﻼﺣﻈـﻪای در ﻣـﯿﺰان ﺑـﺮوز ﺑﯿﻤﺎریﻫ ـــﺎی ﮐﺮوﻧــﺮ رخ داده 
ﺑﻮد)6(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪ onacilleP و ﻫﻤﮑــﺎران ﮐــــﻪ ﺑـﻪ ﺻـﻮرت 
ﻣﻮرد ـ ﺷﺎﻫﺪی در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎنﻫﺎی 3 ﺷﻬﺮ اﯾﺘﺎﻟﯿﺎ در ﻣﺤﺪوده 
ﺳﻨﯽ 56-04 ﺳﺎل اﻧﺠﺎم ﺷﺪ، 88% ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﮑﺘﻪ ﻗﻠﺒﯽ ﺣﺎد 
در ﻣﻘﺎﺑﻞ 95% ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺷﺎﻫﺪ، ﺗﯿﺘﺮ ﻣﺜﺒﺖ آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿ ــﺪ PH 
داﺷﺘﻨﺪ)100/0<P(.  
    در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ روش ﺗﻌﯿﯿـﻦ PH روش ﺗﻨﻔﺴ ـــﯽ اوره و 
ﺗﻌﯿﯿـﻦ وﺟـﻮد GgI ﺿـﺪ PH از ﻃﺮﯾـﻖ ﺳـﺮوﻟﻮژی ﺑ ـــﻮد و 
ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻗﻠﺒﯽ در 2 ﮔﺮوه ﺑﻪ ﯾﮏ ﻧﺴﺒﺖ وﺟﻮد داﺷــﺖ)42( 
ﻣﻄﺎﻟﻌـــﻪای دﯾﮕـــﺮ ﻣﺸﺎﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻣـﻮرد ـ 
ﺷـﺎﻫﺪی ﺗﻮﺳـﻂ onacilleP و ﻫﻤﮑـﺎران در ﯾﮑـﯽ دﯾﮕـــﺮ از 
ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎنﻫﺎی اﯾﺘﺎﻟﯿﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ.  
    آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺿ ـــﺪ PH)GgI( در اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ از ﻃﺮﯾــﻖ 
ﺳﺮوﻟﻮژی ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪه ﺑﻮد و 77% ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ دﭼ ــﺎر ﺳـﮑﺘﻪ 
ﻗﻠﺒﯽ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ در ﻣﻘﺎﺑــــﻞ 95% اﻓــــﺮاد ﮔـﺮوه ﺷﺎﻫــــﺪ، 
ﺗﯿﺘــﺮ ﻣﺜﺒﺖ آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺿـﺪ PH داﺷـﺘﻨﺪ)50/0<P( ﮐـﻪ اﯾـﻦ 
اﺧﺘﻼف ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ)32(.  
    ﻫﻤﺎن ﮔﻮﻧﻪ ﮐﻪ در ﺳﺎﯾﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﯿﺎن ﺷﺪه اﺳــﺖ، ﺳـﻄﺢ 
اﺟﺘﻤﺎﻋﯽ ـ اﻗﺘﺼﺎدی ﺑﯿﻤﺎران آﻟﻮده ﺑﻪ PH ﭘ ــﺎﯾﯿﻦﺗﺮ از اﻓـﺮاد 
ﻏﯿﺮ آﻟﻮده ﺑﻪ PH ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ)12( ﮐـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ ﻧـﯿﺰ 
ﭼﻨﯿﻦ ﺣﺎﻟﺘﯽ وﺟﻮد داﺷﺖ.  
    ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﮐﻪ ﻗﺒﻼً ﻧﯿﺰ اﺷﺎره ﺷﺪ ﻓﻌﻞ و اﻧﻔﻌﺎﻻت ﻣﻮﺟ ــﻮد 
ﺑﯿﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ PH و ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﮐـﻪ ﺑﯿﺶﺗـﺮ ﻧﺎﺷـﯽ از 
واﮐﻨﺶﻫـﺎی اﯾﻤﻨـــﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ ﻣﯽﺗﻮاﻧــﺪ ﺳــﺒﺐ ﺗﻐﯿــﯿﺮ در 
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﭼﺮﺑﯽﻫﺎ و ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴـﺘﺮوﻟﻤﯽ و در ﻧﺘﯿﺠـﻪ اﻓﺰاﯾـﺶ 
ﺧﻄﺮ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﻧﺎﺷﯽ از آن ﮔﺮدد)22(.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﯿﺰ اﻏﻠﺐ اﻓﺮادی ﮐﻪ دارای ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄـﺮ 
ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻠﺒﯽ ﺑﻮدﻧﺪ ﻋﻔﻮﻧﺖ PH داﺷﺘﻨﺪ.  
    در ﻣﺠﻤﻮع ﺑﻪ ﻧﻈ ــﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ ﮐـﻪ ارﺗﺒـﺎط PH و DAC از 
ﻃﺮﯾﻖ ارﺗﺒﺎط PH ﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﯿﻤﺎری ﻗﻠﺒ ــﯽ ﻗـﺎﺑﻞ 
ﺗﻮﺟﯿﻪ ﺑﺎﺷﺪ)73( و ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻗﺒﻠﯽ ﺑﺎ PH ﺑ ـﻪ ﻋﻨـﻮان ﯾـﮏ ﻋـﺎﻣﻞ 
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 ﻪـﭼ ﺮــﮔا .ﺪﺷﺎﺑﯽﻤﻧ حﺮﻄﻣ ﯽﺒﻠﻗ یﺎﻫیرﺎﻤﯿﺑ یاﺮﺑ هﺪﻤﻋ ﺮﻄﺧ
 ،ﺖـﺳا ناﻮﺗﺎـﻧ طﺎـﺒﺗرا ﻦـﯾا نﺎﯿﺑ رد (ﯽﻌﻄﻘﻣ)ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا عﻮﻧ
 ﺰﯿـﻧ (36 و10 ،21)ﻢـﺠﺣ ﺎﯾ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ عﻮﻧ ﺮﻈﻧ زا ﺮﺗیﻮﻗ تﺎﻌﻟﺎﻄﻣ
  .ﺪﻨﯾﺎﻤﻧﯽﻣ ﺪﯿﯾﺄﺗ ار ﺐﻠﻄﻣ ﻦﯾا
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Abstract
    Cardiovascular diseases are one of the most causes of morbidity and mortality in industrial and
developing countries such as Iran. Different studies have been done to find out whether or not
Helicobacter Pylori(HP) is a risk factor for cardiovascular diseases, but different results have been
obtained. HP infection is common in our country too. In this analytic cross-sectional study, which was
conducted on 261 patients, 131 hospitalized patients were selected from CCU ward as cases and 130
hospitalized patients from surgery and orthopedic wards of Iran University of Medical Sciences
hospitals as controls. HP infection was determined according to IgG titer using ELIZA method. T-test,
chi-square and general linear model were used for the analysis of the data. Sex and job were the
same in both groups. Cases had higher age and weight(P<0.001) and lower knowledge(P=0.002)
than controls. Smoking and hypertension was more in cases too(P<0.001). Patients with HP infection
were 56.3% in cases and 43.8% in controls. These differences were not significant even after
controlling age, weight and coronary heart diseases(CHD). Risk factors of CHD had significant
correlation with HP infection(P=0.022, r=0.171). In conclusion, previous infection with HP is not a
major risk factor for CHD.
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